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Einleitung 
Einführung 
Der Mikrozirkulation des Gastrointestinaltraktes (GIT) gilt seit einigen Jahren das besondere 
Interesse der intensivmedizinischen Klinik und Forschung: Aufgrund der nur geringen 
Hypoxietoleranz der intestinalen Mukosa und dem daraus möglicherweise resultierenden 
frühzeitigen Verlust der funktionellen Zellintegrität spielt das Hepato-Splanchnikus-
Stromgebiet eine zentrale Rolle in der Pathophysiologie von Schock, Trauma und Sepsis 
[1-4]. 
Globale Kennwerte, wie beispielsweise die Laktatkonzentration im Blut oder die gemischt-
venöse Sauerstoffsättigung, sind Indikatoren, die eine pathologische Gewebsperfusion bzw. 
-oxygenierung anzeigen können, letztlich aber nicht sensitiv genug sind [5]. 
Nach Aussage vieler Autoren stellt die Magen-Tonometrie im Gegensatz dazu ein sehr 
sensitives und nur wenig invasives Verfahren zur Überwachung des Hepato-Splanchnikus-
Stromgebiets dar. Mit Hilfe der Tonometrie können ihrer Meinung nach Variablen gemessen 
und berechnet werden, die einen integrativen Indikator für die Perfusion, Oxygenierung und 
zelluläre Energiestoffwechselbilanz des Gastrointestinaltraktes darstellen [1;6-9]. Die 
Bestimmung des gastralen intramukosalen Kohlendioxid-Partialdruckes (PgCO2) erfolgt 
mittels einer modifizierten Magensonde (Trip®-Katheter) in Verbindung mit einem 
angeschlossenen Überwachungsmonitor (Tonocap®) unter Annahme der Äquilibrierung von 
luminalem und mukosalem CO2-Partialdruck. In der Vergangenheit wurde dem PgCO2 
zusätzlich ein hoher prädiktiver Wert hinsichtlich der Mortalität und Morbidität kritisch 
kranker Patienten bescheinigt [10-15]. 
Trotz der Einbeziehung der tonometrisch erhobenen Messwerte zur Therapiesteuerung bzw. 
Therapiekontrolle [4;16-18] wird der therapeutische Stellenwert der gastralen Tonometrie im 
intensivmedizinischen Alltag kritisch beurteilt [19-22]. Sowohl enterale Ernährung [23-24] 
als auch die Änderung des Gehaltes an Magensäure im Magen [25-26] können zu einem 
Anstieg der regional gemessenen CO2-Werte (PrCO2) führen. Ebenso können 
Wasserstoffionen (H+-Ionen) des Magens bei Kontakt mit alkalischem 
Bikarbonat ( -3HCO )- enthaltendem Darminhalt zu einer erheblichen Zunahme des PrCO2 
führen, ohne dass die Perfusion gestört ist [27]. 
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Die Gabe eines H2-Blockers führt zu einer reduzierten H+ Sekretion, verhindert damit die 
extramukosale/luminale Generierung von CO2 und wird daher bei Patienten vor und während 
der tonometrischen Messung verabreicht [28-29]. 
Zwar kann die Gabe eines H2-Blockers stressinduzierte Blutungen im oberen Darmtrakt 
reduzieren, jedoch werden im Zusammenhang mit der Hemmung der gastralen 
Säureproduktion vermehrt nosokomiale Pneumonien bei schwerkranken, 
beatmungspflichtigen Patienten als Folge einer bakteriellen Besiedelung des oberen 
Gastrointestinaltraktes beobachtet [30-31]. 
Vor diesem Hintergrund wurde die Bestimmung des PrCO2 in anderen Geweben diskutiert 
[32]. Hierbei konnten die Untersucher im hämorrhagischen Tierschockmodell sowohl im 
Ösophagus als auch sublingual eine hochsignifikante Übereinstimmung mit gastral 
bestimmten CO2-Werten zeigen [32-34]. 
Aufgrund dieser Studien war das Ziel der vorliegenden Untersuchung die Reproduktion der 
im Tierexperiment gewonnenen Ergebnisse von Sato, Jin und Tang [32-34] bei 
intensivpflichtigen, beatmeten Patienten mit akuten kardiovaskulären Erkrankungen. Als 
Nullhypothese diente hierbei die Annahme, dass die durch zwei unterschiedliche Tonometer 
ermittelten PrCO2-Werte gastral und ösophageal übereinstimmen. 
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· Reduzierter Blutfluss im Hepato-Splanchikus-Stromgebiet  
· Zytokineffekte 
· Läsionen durch freie Sauerstoffradikale 
· Andere Mechanismen 
Andere Mechanismen
Die besondere Rolle des GIT bei kritisch kranken Patienten 
Da dem Organismus weder größere ATP-Speicher zur Verfügung stehen, noch der anaerobe 
Stoffwechsel ausreicht, um den Energiebedarf zu decken, stellt die kontinuierliche 
Versorgung mit Sauerstoff, neben anderen Faktoren eine Grundvoraussetzung für die 
Funktion und Struktur höherer Lebewesen dar [35]. Kommt es zu einer Sauerstoffschuld, also 
zu einem pathologischen Missverhältnis von Sauerstoffangebot und -bedarf, drohen 
schwerwiegende Komplikationen bis hin zu Organdysfunktionen und Multiorganversagen. 
Nicht selten sind diese Folgererscheinungen einer inadäquaten Gewebsoxygenierung mit 
größeren therapeutischen Problemen assoziiert [36-41]. Aus diesem Grund stellt die 
Aufrechterhaltung einer adäquaten Gewebsoxygenierung eines der zentralen Ziele der 
Intensivtherapie dar [5]. 
Das Konzept des Darms als „Motor des Multiorganversagens“ wurde erstmals von Meakins 
und Marshall 1986 formuliert [42]. Die Barriere zwischen „Körperinnerem“ und dem 
Darmlumen besteht im Gastrointestinaltrakt nur aus den Mukosazellen und dem 
Gefäßendothel, welches zudem noch teilweise fenestriert ist. Diese Mikroanatomie, die zur 
effizienten Wahrnehmung der nutritiven Funktionen sinnvoll ist, beinhaltet jedoch das Risiko 
der Translokation von mikrobiellen Erregern und deren Toxinen aus dem Darmlumen. 
Schutzmechanismen, die dieser Translokation physiologischer Weise entgegenwirken, 
können beim kritisch kranken Patienten infolge systemischer Immunmechanismen, 
Schädigungen des Epithels infolge Minderperfusion und Substratmangel [43-44] oder anderer 
Faktoren (Tabelle1) beeinträchtigt werden. 
 
Tabelle 1:  Faktoren, die die Zellschädigung des gastrointestinalen Epitheliums auslösen bzw. 
unterhalten. 
 
Eine ischämieinduzierte Beeinträchtigung der Barrierefunktion kann somit einen Übertritt von 
intraluminalen Erregern und Toxinen zur Folge haben und über die Induktion 
unterschiedlicher Mediatoren des Zytokin-Netzwerkes zu konsekutiven Funktionsstörungen 
eines oder mehrerer Organe führen (Abbildung 1). 
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Eine einzelne Kapillare ist von 
einem Gewebszylinder um-
schlossen. Das umliegende 
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Abbildung 1: Auswirkungen des Schocks auf gastrointestinale Organe und mögliche 
Folgen (TNF: Tumor-Nekrose-Faktor, NO: Stickstoffmonoxid, COX: Cyclo-
oxygenasen) [45-47] 
 
Tatsächlich wurde eine bakterielle Translokation tierexperimentell unter anderem bei 
Blutungsschock, septischem Schock und nach Ischämie mit nachfolgender Reperfusion 
nachgewiesen [48]. Auch beim Menschen wurde eine erhöhte Mukosapermeabilität bei 
kritisch kranken Patienten gefunden. Ein Zusammenhang zwischen erhöhter Permeabilität, 
bakterieller Translokation und Entwicklung von konsekutiven Komplikationen wie MOV, 
SIRS oder Sepsis wurde bisher aber noch nicht belegt [49]. 
Grundlage der Vorstellung über die Endorganoxygenierung bildet das durch August Krogh 
postulierte „Gewebs-Zylinder-Modell“ (Abbildung 2) [50]. Nach diesem Modell findet die 
Gewebsoxygenierung ausschließlich auf Kapillarebene auf dem Weg der Diffusion statt. 
Abbildung 2: Krogh´s „Gewebs-Zylinder-Modell“ [51] 
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Venöse Kapillare
Zentralarteriole
Submuköse Arterie
Abbildung 3: 
 
Diffusion von Sauerstoff aus 
der Zentralateriole hin zu 
den venösen Kapillaren 
führt zu einem erniedrigten 
PaO2 in der Villus-Spitze. 
Dieses gilt insbesondere bei 
einer erhöhten Durchfluss-
zeit des Blutes [55] 
 
Diese Vorstellung über die Gewebsoxygenierung trifft aber nur zum Teil auf den 
Gastrointestinaltrakt zu. Die anatomische Nähe der zuführenden Zentralarterie und der 
subepithelialen Kapillaren und Venen impliziert einen gegenläufigen Blutfluss in den 
intestinalen Villi (Abbildung 3). Bedingt durch einen sehr geringen Abstand dieser Strukturen 
von ca. 20 µm ist eine frühzeitige Abdiffusion von kleinen Molekülen, wie zum Beispiel 
Sauerstoff, entlang des Konzentrationsgradienten unter Umgehung des Kapillarbettes möglich 
[52-53]. Dieser Shunt von Sauerstoff aus der arteriellen Zentralarterie in die venösen 
Kapillaren an der Villus-Basis kann zur Gewebshypoxie in der Villus-Spitze führen [54]. 
 
Der einzig limitierende Faktor dieser Diffusion ist die Durchflusszeit des Blutes in diesen 
Gefäßen, also die Zeit welche das Blut benötigt, um von der Villus-Basis zur Spitze zu 
gelangen. 
Biber und Mitarbeiter zeigten in einer tierexperimentellen Studie, dass bei maximaler 
Vasodilatation der intestinalen Gefäße die Durchflusszeit stark abnimmt, während bei 
Abnahme des intestinalen Blutflusses eine starke Zunahme der Durchflusszeit zu verzeichnen 
ist [55]. Um die Durchblutung des Gastrointestinaltraktes im Rahmen eines 
Schockgeschehens mit erniedrigtem Perfusionsdruck aufrecht zu erhalten, kommt es zu einer 
maximalen Dilatation der präkapillären Sphinkter und einer daraus resultierenden erhöhten 
Anzahl von durchbluteten Kapillaren. Sowohl der erniedrigte Perfusionsdruck als auch die 
erhöhte Anzahl von durchbluteten Kapillaren führen zu einer Verlängerung der Durchflusszeit 
2. Einleitung  9 
des Blutes durch die Villi mit verstärkter Abdiffusion von Sauerstoff an der Basis und 
verschlechterter Extraktion von Sauerstoff (DO2) in der Spitze der Villie. Letztlich resultiert 
hieraus eine Gewebshypoxie [56] mit den oben beschriebenen Folgen. 
Bereits in den 40er und 50er Jahren wurden Messungen zur Hämodynamik und 
Sauerstoffkinetik im Hepato-Splanchnikus-Stromgebiet durchgeführt [57-58]. Der gesamte 
Blutfluss durch das Hepato-Splanchnikus-Stromgebiet beträgt hiernach etwa 25-30 % des 
Herzzeitvolumens, also ca. 0.75 l/min*m2. Die Sauerstoffaufnahme liegt bei etwa  
40 ml/min*m2 [59-61]. Somit besteht im Intestinum unter physiologischen Bedingungen eine 
relative Überperfusion in Relation zu den Bedürfnissen des Gewebes [62]. Die Infusion von  
Adrenalin oder Noradrenalin bei freiwilligen Probanden führt zu einem deutlichen Anstieg 
der regionalen Durchblutung und Sauerstoffaufnahme [58]. Dieser Effekt wird  auch während 
der febrilen Reaktion auf Pyrogengabe beobachtet [57]. Hierbei handelt es sich um eine 
hämodynamische Adaptation des Organismus an einen erhöhten Sauerstoffbedarf [63]. Bei 
kritisch kranken Patienten muss beachtet werden, dass dieser Adaptationsmechanismus im 
Hepato-Splanchnikus-Gebiet dem erhöhten Sauerstoffbedarf oft nicht gerecht wird, so dass es 
zu einem Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und –bedarf kommt [64-65]. 
Entscheidend für die Entstehung dieses Missverhältnisses ist dabei der gesteigerte 
Energiebedarf aufgrund der erhöhten Glukoneogeneserate. Die Bildung von 1 mol Glukose in 
der Leber erfordert 6 mol ATP aus der Fettsäureoxidation entsprechend 1.07 mol O2 [61]. 
Die Regulation des intestinalen Blutflusses ist komplex [66]. Die glatten Muskelzellen der 
Gefäße unterliegen u.a. einer intrinsischen Kontrolle, welche den Blutfluss über einen weiten 
Bereich autoregulatorisch beeinflusst. Eine zusätzliche Regulation erfolgt durch den lokalen 
Metabolismus, nervale Einflüsse (insbesondere des Sympathikus), regulatorische 
Peptidhormone (insbesondere Angiotensin II) und eine Reihe anderer im Blut zirkulierender 
humorale und neurohumorale Mediatoren [66-67]. 
Diese Regulationsmechanismen können bei einer Kreislaufzentralisation zur 
Aufrechterhaltung der lebensnotwendigen Durchblutung von Herz und Gehirn im Rahmen 
eines Schockgeschehens zu einem absoluten O2-Mangel infolge Minderperfusion im Hepato-
Splanchnikus-Stromgebiet führen [68]. Ursächlich hierfür ist die selektive Vasokonstriktion 
des Splanchnikus-Stromgebietes bestehend aus Truncus coeliacus, Arteria mesenterica 
superior und inferior [69-71]. Diese selektive Vasokonstriktion führt zu einer 
überproportionalen Verminderung der Durchblutung und bedingt beispielsweise bei einem 
systemischen Blutverlust von 15% eine Perfusionsminderung des gastrointestinalen 
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Gefäßbettes von über 40% und damit eine Abnahme der Gewebsoxygenierung, ohne eine 
Veränderung systemischer Funktionsparameter wie Herzfrequenz, Blutdruck und 
Herzzeitvolumen hervorzurufen [72-74]. 
Da die Mortalität des Multiorganversagen in den letzten Jahrzehnten trotz des technischen 
Fortschritts in der Intensivmedizin nicht wesentlich verringert werden konnte [49], stellt das 
frühzeitige Erkennen einer gastrointestinalen Minderperfusion zusammen mit einer gezielten 
therapeutischen Beeinflussung der regionalen Gewebsperfusion ein mögliches Konzept in der 
Prävention des Multiorganversagens dar [75]. 
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Die intramukosale PCO2-Tonometrie des Magens  
Als Tonometrie wird die Bestimmung eines Gaspartialdruckes, basierend auf dem Ausgleich 
der Partialdrücke dieses Gases zwischen einer Flüssigkeit oder einem Raum 
(Blut / Interstitium) und einem Gas mit bekannter Zusammensetzung bezeichnet [76]. 
Bereits 1926 wurde in einer Arbeit von McIver und Mitarbeitern die Diffusion von CO2 aus 
regionalen Blutgefäßen in das intestinale Lumen demonstriert [77]. Damit wurden die 
Grundvoraussetzungen für die Entwicklung der heutigen Form der Tonometrie gelegt. 1959 
nutzten Boda und Muranyi dieses Phänomen erstmals zur Beurteilung des arteriellen PCO2 
bei beatmeten Kindern [78]. In dieser ersten Arbeit zur Magen-Tonometrie 
(„’Gastrotonometry’ - An Aid to the Control of Ventilation During Artificial Respiration“) 
beschrieben sie die guten Übereinstimmungen  der tonometrisch gemessenen Kohlendioxid- 
und Sauerstoffpartialdrücke mit den im Blut ermittelten Werten. Weiterhin demonstrierten 
sie, dass während des Zustandes des Schocks die Beurteilung des arteriellen PCO2 ungenau 
war und sich hohe CO2-Werte im Magen einstellten. 1964 zeigten Bergofsky und Mitarbeiter 
dass sowohl die Gallen- als auch die Harnblase als „inneres Tonometer“ benutzt werden 
könnten, da auch in diesen Organen eine Diffusion von intrazellulärem Kohlendioxid in das 
Lumen stattfindet [38]. Diese Ergebnisse wurden ein Jahr später durch Dawson et al. bestätigt 
und auf die Organe Magen und Darm ausgeweitet [41]. Fiddian-Green et al. zeigten, dass die 
intrazelluläre Bikarbonatkonzentration intestinaler Organe unter bestimmten Bedingungen 
weitgehend dem arteriellen Bikarbonat entspricht und ermöglichten dadurch erstmals die 
Berechnung des intramukosalen pH-Wertes (pHi) mit Hilfe einer modifizierten Henderson-
Hasselbalch Gleichung (siehe auch Abbildung 5) [79]. Dieses pHi-Konzept, validiert durch 
Antonsson  am Schweinemodell [80], wurde seit Beginn der 80er Jahre benutzt um die 
gastrale Gewebsperfusion darzustellen und zu beobachten. Zusätzlich hierzu wurde dem pHi 
in verschiedenen Studien ein prognostischer Wert hinsichtlich Mortalität und Morbidität 
kritisch kranker Patienten zugesprochen [11-12;17]. 
Die heute gebräuchliche Magen-Tonometrie entspricht der sogenannten Lufttonometrie 
mittels Tonometrie-Katheter (Abbildung 4). Hierbei handelt es sich um eine minimal 
invasive, untersucherunabhängige, semiautomatische Methode nach dem Prinzip der 
Kapnographie. Dieses Verfahren konnte in einer Vielzahl von Veröffentlichungen validiert 
werden [81-85] und wird zum jetzigen Zeitpunkt als Standardmethode der gastralen 
Tonometrie angesehen. 
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Abbildung 4: Prinzip der intramukosalen PCO2-Tonometrie des Magens
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Methodik 
Patientenselektion 
Zwischen Januar 1999 und August 1999 wurden alle Patienten der Intensivstation der 
Medizinischen Klinik I des Universitätsklinikums der RWTH Aachen mit folgenden 
Einschlusskriterien in diese prospektive Studie aufgenommen: 
Ø Beatmungspflichtiges Linksherzversagen, kardiogener Schock, Z.n. Reanimation bei 
hyperdynamen Kreislaufstillstand, Myokardinfarkt und Erkrankungen des 
Klappenapparates mit der Indikation zu einem erweiterten hämodynamischen 
Monitoring mittels Pulmonalarterien-Einschwemmkatheter  
Ø Intubation und mechanische Ventilation 
Ø Klinisch und anamnestisch Ausschluss von Erkrankungen des oberen 
Gastrointestinaltraktes 
Ausgeschlossen von der Studie waren Patienten mit einem Lebensalter unter 18 Jahren, 
schwangere Frauen, nicht intubierte bzw. beatmete Patienten und Patienten ohne Indikation 
für ein erweitertes hämodynamisches Monitoring mittels eines Pulmonalarterien-Katheters. 
3. Methodik  14 
Intramukosale PCO2Tonometrie 
Zur Durchführung der Magen-Tonometrie wurde ein TRIPâ Tonometrie-Katheter (TRIP 
Tonometry Catheter, 16 French, Tonometrics Instrumentarium Corp., Datex Ohmeda 
Division, Datex Ohmeda, Finnland) verwendet. Der Katheter wurde nasogastral unter Sicht 
durch einen erfahrenen Untersucher platziert und die korrekte Lage im Magen direkt durch 
Auskulation nach Luftinsufflation und späterer Röntgenkontrolle sichergestellt. Ein zweiter 
TRIPâ Tonometrie-Katheter wurde ebenfalls nasogastral zunächst in den Magen eingeführt. 
Die gastrale Lage dieses zweiten Katheters wurde durch den Nachweis von Mageninhalt nach 
Aspiration und nachfolgender Luftinsufflation auskulatorisch bestätigt. Im Anschluss wurde 
der TRIPâ Katheter auf ca. 30 bis 35 cm ab Naseneingangsöffnung zurückgezogen und 
nochmals Luft insuffliert und im Bereich des Magens auskultiert (Negativkontrolle). Durch 
diese Vorgehensweise sollte die Lage des Ballons des zweiten TRIPâ Katheters im distalen 
Drittel des Ösophagus erreicht werden. Grundlage für die Platzierung des TRIPÒ stellten die 
nach v. Lanz und Wachsmuth ergänzten Messwerte zur Speiseröhrenlänge [86] (Tabelle 2) 
dar. Die korrekte Lage im Ösophagus wurde durch die abschließende, bettseitige Röntgen-
Thoraxaufnahme bestätigt. Beide TRIPâ Katheter wurden mit einem Tonocapâ Monitor 
(Tonocap TC 200, Tonometrics Division, Instrumentarium, Helsinki, Finnland) verbunden 
und nach einer Äquibrillationszeit von mindestens 30 Minuten in vivo (1. Messung {t1}) der 
gastrale PCO2 (PgCO2) und der ösophageale PCO2 (PösophCO2) bestimmt. Hierzu füllt der 
TonocapÒ automatisch den Katheter-Ballon mit 5 ml Raumluft, welche für eine gewisse Zeit 
dort verbleibt (Äquibrillationszeit). In dieser Zeit äquilibriert der Balloninhalt mit dem 
intraluminalen Kohlendioxidpartialdruck (PCO2), so dass der im Ballon bestehende PCO2 
dem intramukosalen bzw. intrazellulären CO2-Partialdruck (PrCO2) entspricht. Nach einer 
Verweildauer von 10 min wird die Luft durch eine Pumpe in die Messkammer gesaugt und 
analysiert. Die Gasanalyse erfolgt durch ein CO2 / N2O-Dualband-Photometer (CX-105 
Sensor). Der Totraum (ca. 1,2 ml Schlauchinhalt) wird dabei automatisch aspiriert und 
verworfen. Die Berechnung des pHi erfolgt nach manueller Eingabe der arteriellen CO2-
Konzentration, des arteriellen pH-Wertes und der Temperatur nach der modifizierten 
Henderson-Hasselbalch-Gleichung (Abbildung 5+6). Zusätzlich kann durch einfache 
Subtraktion (intramukosaler PCO2 – arterieller PCO2) die PCO2 Differenz (PCO2 Gap) 
bestimmt werden [87-89]. Alle Messungen und Berechnungen wurden vom selben 
Untersucher durchgeführt. 
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Alle Patienten erhielten 40 mg Famotidil (Pepdul®) i.v. zur Ulkusprophylaxe, wobei die Dosis 
bei niereninsuffizienten Patienten entsprechend angepasst wurde [25-26]. Für die Dauer der 
Studie wurden alle Patienten parenteral ernährt [23]. Der Abstand zwischen einer enteralen 
Medikamentengabe und der nächsten tonometrischen Messung betrug mindestens 2 Stunden. 
 
Geschlecht / Grösse 
Abstand 
Schneidezähne – 
Cardia [cm] 
Abstand 
Ösophagusbeginn – 
Cardia [cm] 
 
männlich : 1,60 - 1,77 m 
 
40 
 
25 ( 23-30 ) 
männlich : > 1,77 m  50 35 
   
weiblich  : 1,42 – 1,67 m 37,2 23,2 ( 20-26 ) 
weiblich  : > 1,67 m 40-50 25-30 
 
Tabelle 2: Messwerte zur Speiseröhrenlänge (nach v. Lanz & Wachsmuth [86]) 
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Voraussetzungen zur Durchführung der intramukosalen pH-Tonometrie: 
1. Der an der Gewebsoberfläche bzw. intraluminal gemessene pCO2 entspricht dem intrazellulären 
pCO2 der Mukosa. 
2. Die arteriell gemessene Bikarbonatkonzentration entspricht der intrazellulären bzw. mukosalen 
Bikarbonatkonzentration. 
 
Abbildung 5 :   Variablen und Voraussetzungen zur Berechnung des pHi [90]. 
(modifizierte Henderson-Hasselblach Gleichung) 
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Abbildung 6: Bedienfront und vereinfachte schematische Darstellung des Funktionsprinzips 
des Tonocap® 
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Hämodynamisches Monitoring 
Das hämodynamische Monitoring sowie die ständige Überwachung der gemischt venösen 
Sauerstoffsättigung (SvO2) wurde mittels eines Swan-Ganz Pulmonalarterien-
Einschwemmkatheters (Continuous Cardiac Output Thermodilution Katheter, PA3-H-8F, 
Baxter Edwards Critical Care, Irvine, CA, USA) zur Herzzeitvolumen-Bestimmung [91] 
durchgeführt. Zusätzlich erfolgte eine kontinuierliche, invasive Blutdruckmessung mit einem 
Arteria radialis Katheter (Leadercath 11509, 20 Gauge, 8 cm, Vygon, Aachen, Deutschland ). 
Die kontinuierliche Messung des Herzeitvolumens (HZV) erfolgte unter Einsatz des 
bettseitigen ViliganceTM Monitors (VigilanceTM Monitor, Baxter Edwards Critical Care, 
Irvine, CA, USA) bei allen Patienten nach dem Prinzip der Thermodilution. Hierbei wird das 
Blut im rechten Atrium oder Ventrikel in regelmäßigen Abständen (alle 30-60 Sekunden) 
durch eine bestimmte Wärmeenergie bzw. durch definierte Energieimpulse auf bis zu 44°C 
erwärmt [92]. Der in der Pulmonalarterie gelegene Katheter-Thermistor misst die relative 
Veränderung der Bluttemperatur und der ViliganzÔ-Monitor berechnet eine 
Verdünnungskurve mittels einer modifizierten Stewart-Hamilton-Farbstoffverdünnungs-
Gleichung [93-95]. Je nach Blutflussgeschwindigkeit und Körpertemperatur wird der 
Herzindex bzw. das HZV alle 150 bis 300 Sekunden aktualisiert im Display des Monitors 
angezeigt (gemittelt aus den vorangegangenen, pseudo-randomisierten Einzelmessungen). Die 
gemischt venöse Sauerstoffsättigung wird durch die glasfaseroptische Reflexions-
Spektrophotometrie überwacht. Die Lichtmenge, die absorbiert, gebrochen und reflektiert 
wird, hängt von der relativen Menge von oxygeniertem und desoxygeniertem Hämoglobin im 
Blut ab. Das reflektierte Licht wird in elektrische Signale umgewandelt und vom Prozessor 
des Oximetersystems analysiert. Der ViliganceÔ Monitor errechnet daraus dann den 
Prozentsatz des mit Sauerstoff gesättigten Hämoglobins im Blut. Neben Herzfrequenz (HF), 
Herzzeitvolumen (HZV), zentralem Venendruck (ZVD), mittlerem arteriellem und pulmonal-
arteriellem Blutdruck (MAD und MPAD) wurde der Pulmonalkapilläre-Verschlußdruck 
(PCWP) gemessen und daraus der Herzindex (CI), der Schlagvolumenindex (SVI), der 
pulmonale und systemische Gefäßwiderstandsindex (PVRI und SVRI) nach Standartformeln 
berechnet (Tabelle 3). Der Sauerstofftransportkapazitäts-Index (DO2I) sowie der Sauerstoff-
aufnahme-Index (VO2I) wurden unter Einbeziehung der arteriellen und gemischt venösen 
Sauerstoffsättigung bestimmt (Tabelle 3). 
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Die Analgosedierung der Patienten wurde mit einer Midazolam / Fentanylkombination 
durchgeführt. Katecholamine (Dopamin, Dobutamin und/oder Noradrenalin) wurden den 
klinischen Erfordernissen entsprechend eingesetzt. 
 
Parameter Gleichung Einheit 
 
CI 
 
Herzzeitvolumen/Körperoberfläche 
 
[l/min/m2] 
SVI (CI / Herzfrequenz) x 1000 [ml/Schlag/m2] 
SVRI {[MAP-ZVD] / HI} x 80 [dyn x s/cm5/m] 
PVRI {[MPAP-PCWP] / HI} x80 [dyn x s/cm5/m] 
DO2I HI x SaO2 [ml/min/m2] 
VO2I 
 
HI x SvO2 
 
[ml/min/m2] 
 
 
Tabelle 3: Berechnete Parameter der Hämodynamik und des Sauerstofftransportes 
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t(1) 
„Baseline“ 
t(2) 
- 
t(8) 
Grunddaten 
Hämodynamik  
Tonometrie (Magen) 
 Tonometrie (Ösophagus) 
 
Hämodynamik 
Tonometrie (Magen) 
Tonometrie (Ösophagus) 
Studienprotokoll 
Alle tonometrischen Daten sowie die hämodynamischen Parameter wurden als Ausgangswert 
(t1), ½  Stunde (t2), 1 (t3), 2 (t4), 3 (t5), 32 (t6), 40 (t7) und 48 (t8) Stunden nach Einschluss 
der Patienten in die Studie bestimmt (Abbildung 7; Tabelle 4). Gleichzeitig mit der Messung 
des PgCO2 und PösophCO2 wurde eine arterielle Blutprobe entnommen und eine 
Blutgasanalyse mit dem ABL 505 (Radiometer Copenhagen, Dänemark) durchgeführt. Der 
arterielle pH Wert, PaCO2 sowie arterielles -3HCO  wurden bestimmt und die Differenz 
zwischen PgCO2 und PaCO2 (CO2 GapMagen), zwischen PösophCO2 und PaCO2  
(CO2 GapÖsophagus) sowie zwischen PgCO2 und PösophCO2 (CO2 GapMagen-Ösophagus) errechnet. 
Patienten, die vor Ende der Untersuchung verstarben oder bei denen aus medizinischen 
Gründen die Tonometrie-Sonde entfernt werden musste, wurden von der Datenanalyse 
ausgeschlossen. Die Krankenhausmortalität wurde für alle Patienten auf einer  
‚intention-to-treat‘ Basis bestimmt, d.h. alle in die Studie eingeschlossenen Patienten wurden 
in die Auswertung der Mortalität einbezogen. 
Bei allen Patienten wurde, neben den demographischen Grunddaten (Alter, Geschlecht, 
Körpergröße und Körpergewicht), innerhalb der ersten 24 Stunden nach Aufnahme auf der 
Intensivstation der APACHE II- [96] sowie der SAPS II Score [97] erhoben. Dabei dient das 
APACHE-II-Score-System (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) zur objektiven 
Erfassung der Erkrankungsschwere von Intensivpatienten. 
 
Abbildung 7: Flussdiagramm des Studienverlaufs 
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Studienzeitpunkt Bezeichnung 
Basismessung t1 
½ Stunde nach Studieneinschluss t2 
1 Stunde nach Studieneinschluss t3 
2 Stunden nach Studieneinschluss t4 
3 Stunden nach Studieneinschluss t5 
32 Stunden nach Studieneinschluss t6 
40 Stunden nach Studieneinschluss t7 
48 Stunden nach Studieneinschluss t8 
 
Tabelle 4: Verschlüsselung der einzelnen Studienzeitpunkte (Messzeitpunkte) 
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Statistik 
Alle kontinuierlichen Daten wurden mit dem Kolomogorov-Smirnov-Test auf 
Normalverteilung untersucht. Normalverteilte Daten sind als Mittelwert ± 
Standardabweichung [SD], nicht normalverteilte Daten als Median und Interquartilabstand 
angegeben. Bei nominalen Daten fand der Chi-Quadrat-Test, falls erforderlich mit 
Kontinuitätskorrektur nach Yates, Anwendung. Um Veränderungen über die Zeit zu 
vergleichen, wurde eine univariate Varianzanalyse (ANOVA) mit Messwiederholung 
ausgeführt. Bei gegebener Signifikanz folgte der paarweise Vergleich mittels Dunn-Sidak-
Test. 
Bias und Präzision des PgCO2 im Vergleich zum PösophCO2 wurde entsprechend der Methode 
von Bland und Altman ermittelt [98]. 
Zu jedem Zeitpunkt wurden die Parameter der Überlebenden und Verstorbenen mittels 
Student-t-Test (normalverteilte Daten) oder Mann-Whitney-U-Test (nicht normalverteilte 
Daten) verglichen und die Mittelwerte des PgCO2 bzw. PösophCO2 der einzelnen Zeitpunkte 
mit den Mittelwerten der Hämodynamik und der Blutgasanalyse verglichen.  
Pearson‘s-Korrelations-Koeffizient fand für normalverteilte, Spearmans-Rangsummen-
Korrelation für nicht normalverteilte Daten Anwendung.  
Die statistische Auswertung wurde mit dem Statistikprogramm SPSS Version 8.0 (Statistical 
Package for the Social Sciences, Version 8.0, SPSS Inc., Chicago, USA) durchgeführt. Als 
statistisch signifikant wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von < 5% (p<0,05) angenommen. 
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Ergebnisse 
Patientendaten 
Es wurden insgesamt 20 Patienten (68 ± 9 Jahre, 18/20 Patienten [90%] Männer, 
SAPS II 55 ± 18) in die Studie eingeschlossen. Die häufigsten Aufnahmediagnosen waren 
eine vorangegangene prähospitale Reanimation (7/20 Patienten, 35%) und ein kardiogener 
Schock (6/20 Patienten, 30%). Insgesamt betrug die Intensivmortalität 55% (11/20 Patienten). 
Bis zum Zeitpunkt t5 (3 Stunden nach Aufnahme) befanden sich noch alle Patienten in der 
Studie. Zum Zeitpunkt t6 (32 Stunden nach Aufnahme) reduzierte sich die Zahl der Patienten 
in der Studie auf 17. 3 Patienten waren mittlerweile unter Reanimationsbedingungen 
verstorben. Im weiteren konnte 1 Patient frühzeitig extubiert werden (t7). Zum Zeitpunkt des 
Studienendes, also 48 Stunden nach Studieneinschluss (t8), befanden sich noch 7 überlebende 
und 8 verstorbene Patienten in der Studie. Ein weiterer Patient war ebenfalls extubiert worden 
(Abbildung 8). 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 8: Anzahl der Patienten aufgeteilt nach Verstorbenen und Überlebenden zu den 
einzelnen Studienzeitpunkten (siehe auch Tabelle 5). 
20 Patienten 
Verstorbene 
11 Patienten 
Überlebende 
9 Patienten 
t1 
- 
t5 
Verstorbene 
9 Patienten 
Überlebende 
8 Patienten t6 
Verstorbene 
8 Patienten 
Überlebende 
8 Patienten 
t7 
Verstorbene 
8 Patienten 
Überlebende 
7 Patienten t8 
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Im Vergleich mit den verstorbenen Patienten hatten die Überlebenden Patienten eine deutlich 
längere Liegedauer auf der Intensivstation (5 Tage [2 Tage – 9 Tage] vs. 
30 Tage [9 Tage - 41,5 Tage], p<0,001). Ansonsten unterschieden sich die Patienten bei 
Studieneinschluss bezüglich ihrer demographischen Daten, ihrer hämodynamischen 
Messparameter und ihrer arteriellen Blutgasanalyse nicht (Tabelle 5). 
Im Studienverlauf wurden keine Verletzungen oder Komplikationen wie beispielsweise 
nasopharyngeale Ulcerationen, ösophageale oder gastrale Blutungen im Zusammenhang mit 
der Tonometer-Sonde beobachtet. 
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Tabelle 5: Demographische Daten, hämodynamische Messparameter und arterielle 
Blutgasanalysewerte der Patienten, aufgeteilt in überlebende (Ü) und ver-
storbene (V) Patienten bei Aufnahme in die Studie 
 
 Alle 
(n = 20) 
Ü 
(n = 9) 
V 
(n = 11) 
 
p 
Alter  68 ± 9 68,6 ± 11,6 68,3 ± 7,6 ns 
Geschlecht  
Männer, n (%) 
Frauen, n (%) 
 
18 (90) 
2 (10) 
 
8 (88,9) 
1 (11,1) 
 
10 (90,9) 
1 (9,1) 
 
SAPS II 55 ± 18 47 ± 15 63 ± 19 ns 
Dauer ICU (Tage) 
Median (25/75%) 
17,5 ± 15,7 
8 (3,2/18,7) 
24 ± 15 
30 (9/41,5) 
8 ± 8 
5 (2/9) 
< 0.001 
Diagnosen, n (%)    ns 
Reanimation 7 (35) 4 (44,4) 3 (27,3)  
Myokardinfarkt 3 (15) 2 (22,2) 1 (9,1)  
kardiogener 
Schock 6 (30) 0 (0) 6 (54,5)  
Andere 4 (20) 3 (33,3) 1 (9,1)  
Hämodynamik     
MAD (mmHg) 72 ± 10 73 ± 4 71 ± 13 ns 
HF (bpm) 105 ± 27 95 ± 27 113 ± 25 ns 
CI (l/min/m2) 2,6 ± 0,9 2,9 ± 1,2 2,4± 0,7 ns 
BGA:     
Arterieller pH 7,39 ± 0,10 7,41± 0,06 7,36± 0,12 ns 
PaCO2 (mmHg) 41 ± 8 38 ± 6 43 ± 9 ns 
HCO3- (mmol/l) 22 ± 6 20,8 ± 8,1 23,6 ± 4,7 ns 
BE (mmol/l) 
Median (25/75%) 
0,5 ± 7,3 
-0,1 (-2/3,7) 
2,6 ± 8,5 
-0,1 (-1,4/3,3) 
-1,6 ± 6,1 
-0,8(-
2,3/3,1) 
ns 
     
 
Ü = Überlebende, V = Verstorbene; n = Anzahl der Patienten; HF = Herzfrequenz, 
SAPS II = Simplified Acute Physiology Score; MAD = mittlerer arterieller Druck, 
CI = Herzzeitindex; PaCO2 = arterieller PCO2, -3HCO  = arterielles Bikarbonat, 
BE = Basendefizit. 
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Ergebnisse der Magen- und Ösophagus-Tonometrie 
Die Ergebnisse der gastralen bzw. ösophagealen PCO2-Bestimmung mittels Tonometrie aller 
Patienten sind in den Abbildungen 9 und 10 wiedergegeben. Bei Einschluss der Patienten in 
die Studie lag der PgCO2 signifikant höher als der PösophCO2 (53,9 ± 10,7 mmHg vs. 
44,2 ± 5,5 mmHg, p < 0,01). Auch im weiteren Verlauf fanden sich zu jedem Zeitpunkt 
signifikant höhere PCO2-Werte im Magen als im Ösophagus (Abbildung 9). Aus Abbildung 
10 wird ersichtlich, dass der CO2-GapMagen ebenfalls sowohl bei Aufnahme, als auch 
während der darauffolgenden Messpunkte deutlich höher als der CO2-GapÖsophagus lag (bei 
Aufnahme: 13 ± 8,2 mmHg vs. 3,4 ± 6,5 mmHg, p < 0,01). Die ANOVA Analyse konnte 
keinen signifikanten Unterschied zwischen den einzelnen Messpunkten zeigen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 9: Regionaler gastraler (PgCO2) und ösophagealer (PösophCO2) PCO2-Wert 
im Verlauf der Studie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Abbildung 10: CO2-GapMagen und CO2-GapÖsophagus im Verlauf der Studie 
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Die Analyse nach Bland Altman zeigte einen Bias von 21,9% (17,0% - 16,8%) 
(12,1 mmHg [9,4 mmHg – 14,7 mmHg]), d.h. einen systematisch deutlich höheren Wert des 
PgCO2 im Vergleich zum PösophCO2 mit einer Präzision von 30,1 % (Abbildung 11). 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 11: Bland-Altman Plot zur Darstellung von Bias und Präzision des PgCO2 im 
Vergleich zum PösophCO2 
 
Durch die zufällige Wahl eines „cut-off Wertes“ von 55 mmHg für den Mittelwert aus PgCO2 
und PösophCO2 fand sich für die Werte oberhalb von 55 mmHg ein erheblicher Bias von 57,7% 
(45,7% - 69,7%) (31,8 mmHg [25,1 mmHg – 38,3 mmHg]) (Abbildung 12 A) im Vergleich 
zu den Werten unterhalb von 55 mmHg mit einem Bias von 9,1% (7,0% - 11,2%) 
(5,0 mmHg [3,9 mmHg – 6,1 mmHg]) (Abbildung 12 B). Gleichzeitig mit der Zunahme des 
Bias nahm die Präzision zu. 
 
 
Abbildung 12: Bland-Altman Plot zur Darstellung von Bias und Präzision des PgCO2 im 
Vergleich zum PösophCO2 bei einem „cut-off Wert“ größer 55mmHg (A) 
und einem „cut-off Wert“ kleiner 55 mmHg (B) 
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Die Korrelation aller Messpunkte (n = 148) war nur mäßig (r = 0,459, p < 0,0001) 
(Abbildung 13 A). Die Korrelation des Mittelwertes der einzelnen Patienten (n = 20) war 
ebenfalls nur mittelgradig (r = 0,551, p = 0,01) (Abbildung 13 B). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 13: Scatterplot zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen allen 
Messpunkten (A) des gastralen CO2-Wertes (PgCO2) und des ösophagealen 
CO2-Wertes (PösophCO2) sowie zwischen den Mittelwerten aller Patienten 
 
Es fand sich zu keinem Zeitpunkt ein Unterschied des ösophagealen bzw. gastralen PCO2 
zwischen überlebenden und verstorbenen Patienten. 
A 
B 
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Hämodynamische Messergebnisse 
Die erhobenen hämodynamischen Ergebnisse sind in Tabelle 6 dargestellt. Es fand sich zu 
keinem Studienzeitpunkt ein signifikanter Unterschied zwischen überlebenden und 
verstorbenen Patienten. Auch korrelierte keiner der erhobenen hämodynamischen Parameter 
mit dem PgCO2 oder dem PösophCO2. 
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9 Tabelle 6: Hämodynamische Parameter 
 
 
n = Anzahl der Patienten; CI = Herzzeitvolumenindex; HF = Herzfrequenz; SVI = Schlagvolumenindex; DO2I =Sauerstofftransportindex;VO2I = Sauerstoffverbrauchsindex; 
MAD = mittlerer arterieller Druck; MPAD = mittlerer pulmonalarterieller Druck;PCWP = pulmonalkapillärer Verschlußdruck; ZVD = zentralvenöser Druck; 
SVRI = systemischer Gesamtgefäßwiderstandsindex; PVRI = pulmonaler Widerstandsindex 
 
Parameter Basismessung n = 22 
½  Stunde 
n = 22 
1 Stunde 
n = 22 
2 Stunden 
n = 22 
3 Stunden 
n = 22 
32 Stunden 
n = 17 
40 Stunden 
n = 16 
48 Stunden 
n = 15 
CI (l/min/m 2) 2,6 ± 0,9 2,6 ± 1,2 2,5 ± 1,2 2,5 ± 1,2 2,5 ± 1,3 2,3 ± 0,7 2,4 ± 0,6 2,4 ± 0,8 
HF (Schläge/min) 105 ± 27 105 ± 28 106 ± 29 104 ± 26 104 ± 26 95 ± 19 90 ± 17 93 ± 17 
SVI (ml/m 2) 26 ± 10 26 ± 11 25 ± 12 24 ± 10 24 ± 11 25 ± 8 26 ± 7 27 ± 11 
DO2I (mlO2/min/m 2) 407 ± 158 428 ± 157 419 ± 153 394 ± 164 421 ± 194 390 ± 120 375 ± 77 362 ± 110 
VO2I (mlO2/min/m 2) 145 ± 55 156 ± 75 147 ± 49 141 ± 57 152 ± 66 140 ± 43 133 ± 36 130 ± 37 
MAD (mmHg) 72 ± 10 73 ± 12 70 ± 17 72 ± 10 71 ± 8 72 ± 11 69 ± 11 72 ± 18 
MPAD (mmHg) 34 ± 11 34 ± 11 35 ± 12 34 ± 10 34 ± 11 31 ± 8 33 ± 10 31 ± 10 
PCWP (mmHg) 22 ± 8 22 ± 7 22 ± 8 22 ± 7 21 ± 7 18 ± 5 19 ± 6 18 ± 5 
ZVD (mmHg) 14 ± 5 14 ± 5 15 ± 5 14 ± 4 14 ± 5 11 ± 3 10 ± 4 11 ± 5 
SVRI (dyne´sec´cm -5´m 2) 2005 ± 782 2064 ± 770 2047 ± 893 2198 ± 891 2151 ± 677 2209 ± 663 2124 ± 622 2209 ± 903 
PVRI (dyne´sec´cm -5´m 2) 437 ± 336 465 ± 328 485 ± 311 509 ± 377 510 ± 329 508 ± 325 524 ± 355 504 ± 432 
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Arterielle Blutgasanalyse 
Die erhobenen Parameter der arteriellen Blutgasanalyse finden sich in Tabelle 7 wieder. 
Es fand sich eine gute Korrelation des arteriellen pH-Wertes (r = -0,705, p = 0,001) und des 
PaCO2 (r = 0,751, p < 0,001) mit dem PgCO2 (Abbildung 14 A/B), sowie des arteriellen pH-
Wertes mit dem CO2 GapMagen (r = - 0,624, p = 0,003). Keiner der Parameter korrelierte mit 
dem PösophCO2 bzw dem CO2 GapÖsophagus. 
Auch lagen keine relevanten Unterschiede zwischen überlebenden und verstorbenen Patienten 
während der einzelnen Studienzeitpunkte vor. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 14: Scatterplot der Korrelation von arteriellem pH-Wert (A) sowie arteriellem 
CO2 (B) mit dem gastralen CO2-Wert (PgCO2) 
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1 Tabelle 7: Arterielle Blutgasanalyse  
 
Parameter Basismessung n = 22 
½  Stunde 
n = 22 
1 Stunde 
n = 22 
2 Stunden 
n = 22 
3 Stunden 
n = 22 
32 Stunden 
n = 17 
40 Stunden 
n = 16 
48 Stunden 
n = 15 
arterieller pH 7,39 ± 0,10 7,40 ± 0,10 7,39 ± 0,10 7,40 ± 0,09 7,37 ± 0,09 7,41 ± 0,06 7,41 ± 0,05 7,39 ± 0,08 
BE (mmol/l) -0,1 (-1,9/4,3) 0,2 (-1,8/3,6) 0,7 (-2,5/3,7) 0,2 (-2,2/3,4) 0,6 (-2,8/2,3) 0,4 (-2,81,4) 0,0 (-3,8/0,90) 0,0 (-3,9/0,9) 
-
3HCO  (mmol/l) 22,3 ± 6,4 22,4 ± 6,1 22,3 ± 6,0 22,1 ± 6,0 23,4 ± 3,3 23,2 ± 1,9 22,7 ± 2,6 22,3 ± 3,2 
PaCO2 (mmHg) 41 ± 8 40 ± 8  40 ± 9 39 ± 7 41 ± 7 37 ± 4 37 ± 4 37 ± 4 
 
BE = Basendefizit; -3HCO  = arterielles Bikarbonat; PaCO2 = arterielles PCO2. 
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Diskussion 
Dem Hepato-Splanchnikus-Gebiet gilt seit Jahren das besondere Interesse der intensiv-
medizinischen Forschung: Zum einen wird dem Gastrointestinaltrakt eine fundamentale 
Bedeutung in der Entstehung des Multiorganversagens beigemessen [42], zum anderen übt er 
eine Art „Kanarienvogel-Funktion“ („Frühwarnsystem“) für den Organismus aus [99]. 
Aufgrund seiner besonderen Empfindlichkeit gegenüber Einschränkungen der 
Gewebsperfusion und –oxygenierung ist der Gastrointestinaltrakt ein sensibler Indikator für 
eine potentielle Gewebshypoxie. Die ballontonometrische Bestimmung des gastralen CO2 
Wertes bzw. die Ermittlung des pH-Wertes in der Magenmukosa wird hierbei als eine 
Möglichkeit diskutiert, Störungen der Splanchnikusperfusion und Oxygenierung zu erfassen. 
Dieses Monitoring hat sich spätestens seit den Arbeiten von Fiddian-Green [69;79;100-104] 
in der intensivmedizinischen Schockforschung als Instrument zur indirekten Erfassung der 
Splanchnikusperfusion etabliert. Folgt man dem pathophysiologischen Konzept von Fiddian-
Green, so entspricht eine Erhöhung des lokalen CO2 in der Mukosa einer Minderperfusion 
dieser Region [103]. Durch den Einsatz der Tonometrie wurde der Magen-Darmtrakt 
erstmalig einer relativ einfachen bettseitigen Überwachung zugänglich. 
Trotz einer Vielzahl tierexperimenteller Studien, die den Zusammenhang von 
Minderperfusion der Schleimhaut des Magen-Darmtraktes und einer lokalen Hyperkapnie in 
den unterschiedlichsten Situationen wie hämorrhagischem [105-107], septischem [80;108-
110] und kardiogenem [111] Schock nachweisen konnten und einer Reihe klinischer Studien 
[11;14;112-115] zur Relevanz der gastralen Tonometrie, hat sich die Methode bis zum 
heutigen Tage im intensivmedizinischen Routinemonitoring nicht durchsetzen können. 
Dies liegt zum Teil an den nicht unerheblichen methodischen Schwierigkeiten und 
Fehlermöglichkeiten der Magen-Tonometrie. Wasserstoffionen (H+-Ionen) des Magens 
können bei Kontakt mit alkalischem, Bikarbonat ( -3HCO )- enthaltendem Darminhalt zu einer 
erheblichen Zunahme des lokalen PgCO2 führen, ohne dass die Perfusion gestört ist [27]. 
Zusätzlich kann es durch das im Rahmen der bakteriellen Fermentation entstandene CO2 zu 
einer beträchtlichen Überschätzung des regionalen CO2 Wertes kommen. Diese Fehlerquellen 
in der Messung des regionalen pCO2 beeinträchtigen die Aussagekraft der Tonometrie-Daten 
im Bezug auf die lokale Perfusion und Oxygenierung [116]. Aus diesem Grund schlagen 
einige Autoren die Messung des regionalen CO2 Wertes an anderen Stellen des Körpers vor, 
so z.B. im Ösophagus oder sublingual oder alternativ die direkte Bestimmung des viszeralen 
CO2-Wertes mittels spezieller Elektroden [32-33;117-119]. Die dabei durch Guzmann im 
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Tiermodell gewonnenen Daten zeigten eine zuverlässige Übereinstimmung der mittels CRGT 
(Capnometric Recirculating Gas Tonometry) ermittelten regionalen CO2-Werten des 
Ösophagus mit den gleichzeitig gemessenen regionalen CO2-Werten des Magens [119]. Die 
Arbeitsgruppe um Weil konnte mit einer speziellen Mikrosonde (ISFET = „Ion-sensitive 
Field-Effect Transistor“, Model CO-1035; Nihon Kohden, Tokyo, Japan), die direkt in die 
Submukosa der Magenwand implantiert wird, eine sehr gute Übereinstimmung des CO2 im 
Tonometerballon und der Magenwand nachweisen [107]. Im weiteren zeigten sie im 
hämorrhagischen Tiermodell, dass es im Rahmen eines hämorrhagischen Schockgeschehens 
in der Wand des Ösophagus ebenfalls zu einem Anstieg des CO2 kommt. Hierbei zeigt der 
ösophageale PCO2 eine hohe Korrelation mit dem gastral-mukosalen PCO2 
(r = 0,90, p < 0,001). Im Verlauf stiegen die ösophagealen CO2-Werte von 47 auf 147 mmHg 
und in der Magenwand von 47 auf 116 mmHg an [33;117]. Zusätzlich konnten sie eine 
entsprechende Reduzierung des ösophagealen Blutflusses verglichen mit dem gastralen 
Blutfluss zeigen (44 ml/min/100g auf 7ml/min/100g nach 120 Minuten im Ösophagus und 58 
ml/min/100g auf 12 ml/min/100g nach 120 Minuten im Magen). Auf diese Weise konnte 
elegant nachgewiesen werden, dass zumindest im experimentellen Modell des 
hämorrhagischen Schocks der Blutzufluss zu beiden Versorgungsgebieten gleichartig 
abnimmt. Darüber hinaus postulierten sie, dass es in jedem Gewebe als Folge einer 
Hypoperfusion mit lokaler Bildung von CO2 und fehlender Auswaschung des Gases zu einem 
Anstieg des PCO2 Wertes in entsprechenden klinischen Situationen kommen muss. Letztlich 
konnten sie mit einem speziellen CO2 Sensor (Miniatur CO2  Elektrode, MI-720 CO2 
Elektrode, Microelectrodes, Londonderry, USA) ebenfalls sublingual im hämorrhagischen 
Schock bei der Ratte eine sehr gute Korrelation der dort gemessenen CO2 Werte mit den 
gemessenen CO2-Werten des Magens nachweisen [32]. Kürzlich zeigte die selbe 
Arbeitsgruppe, dass ein Anstieg des sublingual gemessenen PCO2 exzellent mit dem Anstieg 
des Blut-Laktates bei 46 Patienten mit lebensbedrohlichen Erkrankungen korrelierte (r2 = 
0,84, p < 0,001). Ergebnisse aus Patientenstudien, die die oben beschriebenen Daten 
bestätigen würden, liegen bis zum heutigen Tage nicht vor. In der vorliegenden in vivo Studie 
zum Vergleich der gastralen mit der ösophagealen Lufttonometrie bei akut schwer erkrankten 
Patienten lassen sich die Ergebnisse der Arbeitsgruppe von Weil nicht nachvollziehen. Dabei 
ist zu berücksichtigen, dass in den beschriebenen Studien, abgesehen von der durch Guzman 
und Mitarbeitern verwandten CRTG-Methode [119], völlig andere Methoden der regionalen 
PCO2-Bestimmung zum Einsatz kamen. So erfolgt im Gegensatz zur Lufttonometrie die 
Bestimmung des regionalen PCO2 mittels der ISFET-Methode beispielsweise direkt aus der 
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Magenschleimhaut [33]. Darüber hinaus erlauben sowohl die ISFET-Methode als auch die 
CRGT-Methode eine kontinuierliche Bestimmung des PCO2 und ermöglichen somit eine 
schnelle und mühelose Einschätzung des lokalen PCO2 [33;119]. Neben diesen methodischen 
Unterschieden der Studien differieren zusätzlich die Patientenpopulationen hinsichtlich ihres 
führenden Krankheitsbildes deutlich. So besteht das von uns untersuchte Patientenkollektiv 
aus Patienten mit akuten kardiovaskulären Erkrankungen. Diese Erkrankungen unterscheiden 
sich pathophysiologisch deutlich vom Zustand des hämorrhagischen- oder septischen 
Schocks, wie er in den benannten Studien untersucht wurde. 
Die wesentliche Beobachtung der vorliegenden Untersuchung war ein über den gesamten 
Messzeitraum signifikant höherer PgCO2 im Vergleich zum PösophCO2 bei insgesamt 148 
parallelen Messungen bei 20 Patienten. Die Abweichung nahm mit steigenden regionalen 
CO2-Werten dramatisch zu: Statistisch fand sich bei Werten über 55 mmHg ein Bias von 45% 
bei einer Präzision von 25,4%. Dies spiegelt den klinisch inakzeptablen Unterschied beider 
Methoden wieder. Erstaunlicherweise zeigte sich auch keine relevante Korrelation der 
PösophCO2-Werte mit dem arteriellen pH und PaCO2 im Gegensatz zur gastralen Messung. 
Dieser Befund legt die Vermutung nahe, dass ein nicht identifizierter methodischer Fehler zu 
dieser Abweichung gerade bei den hohen Werten beigetragen hat. 
Im Versuchsprotokoll wurde versucht, die korrekte Lage des zweiten TripÒ Katheters im 
Ösophagus durch klinische und radiologische Kontrollen so weit als möglich sicherzustellen. 
Als weitere mögliche Erklärung kann auch eine Diffusion des CO2 aus dem Ösophagus in den 
Laryngopharynx dienen. Hierbei wird die Speiseröhre als halboffenes System gesehen und 
entsprechend dem Fick’schen Diffusionsgesetz nimmt die Diffusion des Gases bei 
zunehmendem Konzentrationsgradienten (also hohen luminären Gaskonzentrationen) zu. Dies 
könnte die zunehmende Abweichung von PgCO2 und PösophCO2 bei steigenden regionalen 
CO2-Werten erklären. 
Abgesehen von diesen möglichen methodischen Fehlern muss man sowohl von einer 
extramukosalen, luminalen CO2-Generierung als auch Eliminierung ausgehen. Die submukös 
gelegenen ösophagealen Drüsen produzieren und sekretieren Wasser, Elektrolyte, Muzine, 
Wachstumsfaktoren und Prostaglandine sowie eine hohe Konzentration an -3HCO  in das 
ösophageale Lumen [120-121]. Die Sekretion kann durch Säure-Stimulation gesteigert 
werden und unterliegt sowohl sympathischen- als auch parasympathischen 
Regulationsmechanismen [120-122]. Zusätzlich zu diesem ösophageal produzierten Sekret 
werden ca. 0,1 ml/min (in Ruhe) bis max. 4 ml/min Speichel in der Mundregion produziert 
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und gelangen im Rahmen des Schluckaktes in den Ösophagus [122]. Die Zusammensetzung 
ähnelt dem im Ösophagus produzierten Sekret. An der hohen Produktion bzw. Sekretion des 
-
3HCO  sind die Isoenzyme der Carbonanhydratase beteiligt. Carbonanhydratasen (CA) oder 
Carbonathydrolyasen zählen zu der Enzymfamilie der „Metallo-Zink-Proteine“.  
Sie katalysieren die Bruttoreaktion H2O + CO2 ?  H+ + -3HCO  [123]. Diskutiert werden 
dabei zwei Möglichkeiten bezüglich der katalysierten Einzelreaktion: 
 
Aus diesem Grund ist es zum einen denkbar, dass das ösophageale luminale CO2 nicht 
ausschließlich aus der Ösophagusschleimhaut freigesetzt, sondern auch intraluminal durch das 
Vorhandensein von -3HCO , CA und Magensäure (H
+-Ionen) generiert wird und zum anderen 
bereits freigesetztes CO2 durch dieselben katalytischen Schritte eliminiert wird. Somit würde 
der mittels Tonometrie bestimmte PösophCO2-Wert nicht dem tatsächlich in der Epithelschicht 
vorhandenen CO2-Wert entsprechen. Diese Hypothese erklärt alleine nicht die ermittelten 
Messwerte, lässt aber vermuten das die PCO2-Bestimmung im Ösophagus, ähnlich wie die 
Magen-Tonometrie, eine Vielzahl von Fehlermöglichkeiten beinhaltet. 
Laut Studienprotokoll erhielten alle Patienten einen Histamin-Rezeptor-Blocker (40 mg 
Famotidil (Pepdulâ) i.v.), allerdings bestimmten wir weder den gastralen noch den 
ösophagealen pH-Wert, so dass letztlich der Einfluss der oben erläuterten Mechanismen nicht 
auszuschließen bzw. einzuordnen ist. Die Empfehlung routinemäßig allen kritisch kranken 
Patienten H2-Blocker zu verabreichen, um die fehlerhaften PCO2-Bestimmungen zu 
reduzieren, wurde in mehreren Studien kritisch beurteilt [124]. Einige Autoren vermuten, dass 
die Anwendung von H2-Blockern bei kritisch kranken Patienten aufgrund einer per se 
verminderten Säureproduktion keinen Einfluß auf Freisetzung des mukosalen CO2 hat [125]. 
Auf Grund der differenten Gefäßversorgung muss trotz der Arbeiten von Jin, Sato und 
Nakajawa ebenfalls diskutiert werden, ob die Blutversorgung des Ösophagus und des Magens 
in klinischen Situationen wie Schock oder Sepsis unterschiedlich gedrosselt wird. Die 
Gefäßversorgung des Ösophagus stammt zum größten Teil aus der Aorta thorakalis und zählt 
somit nicht zum Versorgungsgebiet des Truncus coeliacus. Im Halsbereich wird die 
H2O + CO2 ?  H2CO3 ?  H+ + -3HCO  
 
H2O ?  H+ + OH ; OH + CO2 ?  -3HCO  
 
CA 
CA 
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Speiseröhre beidseitig über beim Erwachsenen 0,5 bis 1,5 mm starke Äste aus der Art. 
thyreoidea inferior oder dem Truncus thyreocervicalis versorgt. Zum oberen thorakalen 
Abschnitt des Ösophagus treten von ventral und von dorsal Arterien aus dem Aortenbogen 
oder dem folgenden Abschnitt der Aorta thoracica. Auf der linken Seite stammen zusätzliche 
feine Rr. oesophageales von Bronchomediastinal- und Interkostalarterien. Der untere Bereich 
der Speiseröhre wird in der Regel von einem 1,3 bis 2,5 mm kräftigen, unpaarigen 
mediastinalen Aortenast versorgt. Die feinen Endäste anastomosieren intramural mit Arterien, 
die aus Ästen des Truncus coeliacus abzweigen und zum abdominellen Teil der Speiseröhre 
ziehen. Die Pars abdominalis des Ösophagus wird in über 75% von Zweigen eines cardio-
ösophagealen Astes der Art. gastrica sinistra versorgt [86]. In anderen Arbeiten wurde 
zusätzlich darauf hingewiesen, dass durch die unterschiedliche arterielle Blut-Versorgung des 
Ösophagus und anderen Regionen des Gastrointestinaltraktes verglichen mit der 
Magenmukosa die Sensitivität der Tonometrie zur frühzeitigen Erkennung einer systemischen 
Hypoperfusion abnimmt [116]. Dies gilt insbesondere seit der Beschreibung einer selektiven 
arteriellen Vasokonstriktion im Bereich des Magens oder des Dünndarms [126]. 
Hauptproblem der Magen-Tonometrie ist, neben den angesprochenen Schwierigkeiten, das 
Fehlen validierter und allgemein akzeptierter Normalwerte. Es ist beispielsweise nicht klar, 
ob die Annahme, ein PrCO2 > 50 mmHg repräsentiere eine Mukosaischämie oder Störungen 
der Zellintegrität richtig ist. Dieses Problem findet sich offensichtlich in den meisten Studien 
bei kritisch kranken Patienten wieder, in denen bisher nicht validierte Grenzwerte postuliert 
wurden. Die Perfusion der Magen-Darm-Mukosa verhält sich möglicherweise in 
verschiedenen Patientengruppen, wie z.B. Trauma, Sepsis oder kardiogenem Schock, völlig 
unterschiedlich und ist wahrscheinlich zusätzlich abhängig vom zeitlichen Verlauf bzw. dem 
Stadium der Erkrankung. Dies erschwert zusätzlich die Beurteilung der von uns erhobenen 
ösophagealen Messwerte. 
Zusammenfassend kann zum jetzigen Zeitpunkt die ösophageale Tonometrie mit der 
Gastonometrie auf Grund der erheblichen Abweichung der regionalen CO2-Werte mit 
deutlicher Zunahme bei höheren CO2-Werten von der gastralen Tonometrie in der Klinik 
nicht routinemäßig eingesetzt werden. 
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Zusammenfassung 
Dem Hepato-Splanchnikus-Gebiet gilt seit Jahren das besondere Interesse der intensiv-
medizinischen Forschung: Zum einen wird dem Gastrointestinaltrakt eine fundamentale 
Bedeutung in der Entstehung des Multiorganversagens beigemessen, zum anderen übt er eine 
Art „Kanarienvogel-Funktion“ („Frühwarnsystem“) für den Organismus aus. 
Trotz der Einbeziehung der mittels Magen-Tonometrie erhobenen Messwerte zur 
Therapiesteuerung bzw. Therapiekontrolle wird der therapeutische Stellenwert der gastralen 
Tonometrie im intensivmedizinischen Alltag kritisch beurteilt. 
Vor diesem Hintergrund wurde die Bestimmung der regionalen CO2-Werte (PrCO2) in 
anderen Geweben diskutiert. Hierbei konnten die Untersucher im hämorrhagischen 
Tierschockmodell sowohl im Ösophagus als auch sublingual eine hochsignifikante 
Übereinstimmung mit gastral bestimmten CO2-Werten zeigen. 
Diese tierexperimentell gewonnenen Ergebnisse lassen sich in der vorliegenden in vivo Studie 
nicht nachvollziehen. Über den gesamten Messzeitraum fand sich ein signifikant höherer 
gastraler intramukosaler Kohlendioxid-Partialdruck (PgCO2) im Vergleich zum ösophagealen 
intramukosaler Kohlendioxid-Partialdruck (PösophCO2). Die Abweichung nahm mit 
steigendem regionalen CO2-Werten stark zu. Erstaunlicherweise zeigte sich auch keine 
relevante Korrelation der PösophCO2-Werte mit dem arteriellen pH und dem arteriellen 
Kohlendioxid-Partialdruck (PaCO2) im Gegensatz zur gastralen Messung. Dieser Befund legt 
die Vermutung nahe, dass ein nicht identifizierter methodischer Fehler zu dieser Abweichung 
gerade bei den hohen Werten beigetragen hat. 
Zusammenfassend kann zum jetzigen Zeitpunkt die ösophageale Tonometrie mit der 
Gastonometrie auf Grund der erheblichen Abweichung der regionalen CO2-Werte mit 
deutlicher Zunahme bei höheren CO2-Werten von der gastralen Tonometrie in der Klinik 
nicht routinemäßig eingesetzt werden. 
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Abkürzungsverzeichnis 
APACHE II Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II 
°C Grad Celsius 
CA Kalifornien, USA 
CaO2 Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes 
cm Zentimeter 
CO2 Kohlendioxid 
COX Cyclooxygenase 
DO2I Sauerstofftransportkapazitäts-Index 
EKG Elektrokardiographie 
F Korrekturfaktor für unvollständige Äquilibration 
h Stunde(n) 
H+ Wasserstoffionen 
HCO3- Bikarbonat 
HF Herzfrequenz 
HI Herzindex 
HZV Herzzeitvolumen 
i.v. intra venös 
IL-1 Interleukin 1 
IL-6 Interleukin 6 
kg Kilogramm 
l Liter 
m Meter 
MAP mittlerer arterieller Blutdruck 
mg Milligramm 
min Minute 
ml Milliliter 
mm Millimeter 
mmHg Millimeter Quecksilbersäule 
mmol Millimol 
MPAP mittlerer pulmonal-arterieller Blutdruck 
mg Mikrogramm 
n Anzahl der Patienten 
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NO Stickstoffmonoxid 
ns nicht signifikant 
NY New York, USA 
p Irrtumswahrscheinlichkeit 
PAOP pulmonal-arterieller Okklusionsdruck 
PCO2 Kohlendioxidpartialdruck 
PCO2 Gap Differenz zwischen arteriellem und intramukosalem pCO2 
pHi intramukosaler pH 
PrCO2 intramukosaler pCO2 
PVRI pulmonal-vaskulärer Widerstandsindex 
RBC Erythrozyten 
RWTH Rheinisch-Westfälische Technische Hochschule 
sec Sekunde 
SD Standardabweichung 
SPSS Statistical Package for the Social Sciences 
SVI Schlagvolumenindex 
SVRI systemischer Gefäßwiderstandsindex 
Temp Temperatur 
TNF-a Tumor-Nekrose-Faktor alpha 
TNF-b  Tumor-Nekrose-Faktor beta 
Ü überlebende Patienten 
USA Vereinigte Staaten von Amerika 
V verstorbene Patienten 
ZVD Zentral-venöser Blutdruck 
 
9. Lebenslaauf  49 
 
Lebenslauf 
Heinrich Volker Groesdonk: 
 
Tokajerweg 21 
89075 Ulm 
Deutschland 
 
Geboren am 28. Februar 1974 in Bad Tölz (Bayern) 
 
 
Schulausbildung: 
 
1980 – 1984 
 
1984 - 1993 
 
 
Concordia-Grundschule Erftstadt Kierdorf 
 
Ville-Gymnasium Erftstadt 
Grundwehrdienst 
 
Juli 1993 - Juni 1994 
 
 
Sanitätssoldat 
Jagdbombergeschwader 31 Bölcke, Nörvenich 
Akademische Ausbildung 
 
Oktober 1994 
 
 
März 1998 
 
August 1999 
 
März 2001 
 
Juni 2002 
 
 
Beginn des Medizinstudiums an der Medizinischen Fakultät 
der RWTH-Aachen 
 
ärztliche Vorprüfung 
 
1. ärztliche Prüfung 
 
2. ärztliche Prüfung 
 
3. ärztliche Prüfung  
 
Arbeitsverhältnisse: 
 
Februar 2000 –Juli 2001 
 
 
 
 
seit Juli 2002 
 
 
 
Wissenschaftlicher Mitarbeiter des Aachener Tissue 
Engineering Labor der Abteilung für Thorax-, Herz- und 
Gefäßchirurgie, 
RWTH-Aachen 
 
Anstellung als Arzt im Praktikum in der Abteilung für 
Anästhesiologie und Intensivmedizin, 
Universität Ulm 
 
 
 
 
 
 
Ulm, den 03.April 2003 
